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La insuficiencia renal crónica (IRC) es una afección en creciente aumento de su 
incidencia y prevalencia tanto en el mundo desarrollado como en el subdesarrollado. 
Los costos del tratamiento sustitutivo de la función renal son elevados e implican tanto 
la sustitución de la función de filtración glomerular por una parte (mediante 
hemodiálisis, diálisis peritoneal o trasplante renal) como la restauración de la función 
endocrina renal (eritropoyetina, formación de derivados de la vitamina D).  
La anemia es muy frecuente entre esta población de pacientes. No solo 
condiciona perjuicios en cuanto a la calidad de vida del paciente sino que también su 
presencia condiciona y empeora las afecciones cardiovasculares, principal causa de 
mortalidad en esta población.  
Ante la perspectiva de una afección en aumento creciente cuyos costos son 
elevados se impone una búsqueda de una mejor utilización de los recursos disponibles. 
 
1.2 Etiopatogenia de la Anemia en la IRC 
  
 La anemia es un hallazgo casi constante en la IRC y en general su gravedad 
aumenta en forma no lineal con la progresión de la uremia2. El cuadro hematológico 
mas característico es el de una anemia normocítica normocrómica, no regenerativa y no 
ferropénica3.  
 Su etiopatogenia es multifactorial e involucra prácticamente todos los pasos de 
la función eritrocitaria, es decir existe una eritropoyesis deficiente, una sobrevida 
eritrocitaria disminuida y un incremento en la hemólisis así como en la pérdida de 
sangre. 
 
1.2.1 Eritropoyesis deficiente 
  
Hay tres elementos claves que la condicionan 
A. Disminución en la producción de Eritropoyetina. El riñón como órgano que 
cumple funciones endocrinas fabrica la eritropoyetina. La eritropoyetina (EPO) 
es una glicoproteína de 30400 daltons de peso molecular cuya única copia 
genética localizada en el gen del cromosoma 7, se ve regulada por la tensión de 
oxígeno tisular. De hecho existe un mecanismo de retroalimentación 
esquemáticamente expuesto en el Gráfico 1, por el cual la eritropoyetina se ve 
regulada por la tensión de oxígeno y ésta a su vez regula la cantidad de oxígeno 
disponible, mediante la modulación de hematíes circulantes 4, 5, 6. Si bien existe 
un 10% de la Eritropoyetina producida en el organismo que procede de fuentes 
extrarrenales, la mayor proporción de esta hormona es liberada por el riñón6, 7.  
B. Resistencia a la acción hemopoyética de la EPO. Además de la escasa 
producción de EPO en el paciente insuficiente renal, se ha demostrado una 
disminución en los eventos post receptor que condicionan los efectos de la 
hormona. Numerosas “toxinas urémicas” han sido involucradas en su 
fisiopatología. La parathormona, generalmente elevada en este grupo de 
pacientes es una de ellas6, 7. Se ha demostrado por otra parte un incrementado 
stress oxidativo en este grupo de pacientes10, 11. La acumulación de radicales 
libres por un lado así como una disminución de los factores antioxidantes 
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circulantes por otro, condicionan un estado inflamatorio crónico evidenciado por 
elevación de los reactantes de fase aguda (Evaluables por medio de la 
Eritrosedimentación, Proteína C reactiva y Ferritina entre otros) 12, 13 que 
conllevan a una mala utilización del hierro circulante tal como ocurre en las 
enfermedades crónicas. 
C. Factores carenciales fundamentalmente ferropenia, déficit de vitamina B12 y 
ácido fólico y en menor medida de otros oligonutrientes, entre ellos la vitamina 
C.  
D. Déficit funcional de hierro. El déficit funcional de hierro se presenta  cuando la 
eritropoyetina acelera la eritropoyesis de manera tal que la demanda corporal de 
hierro del organismo excede capacidad tisular de liberarlo hacia la transferrina16, 
17, 18. 
 
1.2.2 Disminución de la sobrevida eritrocitaria 
 Una reducción de entre el 30 al 70% en la sobrevida eritrocitaria fue reportada 
en la década del 50’ en este grupo de pacientes19. La reversibilidad de este fenómeno se 
demostró al transfundir estos eritrocitos en receptor sin insuficiencia renal, 
observándose la normalización de la vida media eritrocitaria20. El fenómeno inverso 
también ha sido estudiado y demostrado luego de transfundir eritrocitos de individuos 
no insuficientes renales en paciente con insuficiencia renal19-20. Estos trastornos se 
deberían al menos en parte al estado pro inflamatorio que presentan los pacientes con 
insuficiencia renal crónica, especialmente aquellos bajo tratamiento hemodialítico21-24. 
Una teoría propuesta se basa en la generación de radicales libres de oxígeno con la 
consecuente peroxidación de los lípidos de membrana eritrocitaria y su disminución en 
su flexibilidad y distensibilidad25, 26.  
 
1.2.3 Incremento de la hemólisis 
 Existen varios mecanismos vinculados al incremento en la hemólisis 
- Anormalidad de la membrana eritrocitaria, la cual alteraría sus propiedades y 
funcionalidad, interfiriendo la normal salida de sodio de la célula27. 
- Hipofosfatemia. Se observa en forma infrecuente entre pacientes en 
hemodiálisis, ante una excesiva ingesta de quelantes del fósforo. Se asocia con 
mayor acumulación de calcio intracelular, que condiciona rigidez de membrana 
celular y tendencia a la hemólisis28. 
- La PTH es un factor que se ha identificado con mayor fragilidad de la membrana 
eritrocitaria11, 29. 
- Esplenomegalia con hiperesplenismo, posiblemente asociada al estado pro 
inflamatorio de estos pacientes30-32.  
- Microangiopatía asociada a patologías que condicionan insuficiencia renal (Ej.: 
Lupus eritematoso sistémico, Síndrome urémico hemolítico, etc.) 
- Factores relacionados directamente con la diálisis como traumatismo 
eritrocitario por las bombas de circulación extracorpórea, elevación de la 
cupremia por cobre desprendido desde las tuberías, presencia de cloraminas, 
incremento en los niveles de zinc33-37. 
 
1.2.4. Incremento de pérdidas hemáticas 
 Se ha demostrado una mayor frecuencia de pérdida hemática tanto por el tracto 
digestivo38, 39, como por la sangre remanente en el circuito extracorpóreo, extracciones 
reiteradas para análisis y la pérdida relacionada con el efecto residual de la heparina que 
se utiliza durante el tratamiento40, 41. Asimismo, un porcentaje pequeño de pacientes, no 
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corrige la trombocitopatía urémica a pesar de dializar adecuadamente, condicionando 
mayor intensidad en las pérdidas hemáticas. 
 
1.3 Diagnóstico de la Anemia en la IRC 
   
 El diagnóstico de la anemia presenta aristas particulares en el contexto de un 
paciente renal crónico. Por un lado, la corrección de la misma suele parcial, difiriendo 
de los objetivos que se fijan para la población general42, según lo que se desprende del 
análisis de las normas americanas43 (Kidney Disease Outcome Initiative, K/DOQI) y 
europeas44 (European Best Practice Guidelines). Las diferencias se sintetizan en la tabla 
1. Esta diferencia de objetivos se basa en estudios que han demostrado una mayor 
incidencia de complicaciones cuando se ha realizado una corrección completa de la 
anemia45-46.   
Algo similar ocurre respecto del metabolismo del hierro. Se acepta que estos 
pacientes presentan un metabolismo del hierro alterado con menor absorción intestinal, 
mayor pérdida del mismo a través de gastroenteritis urémica38-39, menor movilización 
desde los depósitos22-24 y menor incorporación en el grupo Hem como se mencionó 
anteriormente. Es por esto que en este caso se aceptan valores más elevados en los 
índices de laboratorio destinados a la evaluación de la ferropenia. Estas diferencias se 
grafican en la Tabla 242-44.  
La presencia de valores elevados de ferritina, asociado con valores disminuidos 
de ferremia y porcentaje de saturación de transferrina, fueron adscriptos a la presencia 
de un estado inflamatorio crónico que dificulta la movilización del hierro desde los 
depósitos hacia el eritrón. Es lo que se considera como Déficit funcional de hierro43, 44, 
47-49.  
 
1.4 Tratamiento de la Anemia en la IRC - Generalidades 
 
La causa más frecuente de anemia en este grupo de pacientes es el déficit de 
factores estimulantes de la eritropoyesis43, 44. La obtención de Eritropoyetina humana 
recombinante, inmunológicamente idéntica a la hormona natural, y la demostración en 
sus primeros ensayos clínicos que su administración mejoraba la anemia en casi todos 
los pacientes con Insuficiencia Renal Crónica, han sido unos de los avances clínicos 
más importantes de la últimos años50, 51. La Eritropoyetina es el estimulante de la 
eritropoyesis más utilizado en la actualidad y el único disponible en nuestro medio. 
Antes de iniciar el tratamiento se sugiere asegurarse que las reservas de hierro son 
adecuadas debido a que a medida que se vaya incorporando a la serie roja se producirá 
un descenso en los niveles de las mismas. Sin embargo la administración de 
Eritropoyetina no se halla exenta de efectos adversos. Por un lado la vía de 
administración. Mayormente se utiliza por vía subcutánea teniendo en cuenta que la vía 
endovenosa si bien es efectiva, requiere de mayores dosis, encareciendo el tratamiento50, 
51. Por este motivo en nuestro medio, la vía subcutánea es la de uso más corriente, 
agregándole al tratamiento un factor más de disconfort que se suma a las dos punciones 
que recibe como parte del tratamiento hemodialítico habitual. Asimismo dosis mayores 
se vinculan con mayor incidencia de hipertensión arterial o bien agravamiento de la 
misma50-52. La presencia de dolores musculares, cefaleas y síndrome pseudo gripal, son 
otros efectos que si bien de menor frecuencia suelen presentarse50, 51. Se ha reportado 
también una mayor frecuencia de eventos trombóticos especialmente de accesos 
vasculares, asociado con el incremento en la viscosidad sanguínea y por efectos a nivel 
plaquetarios y en pared endotelial53-54. Hay descriptos casos de convulsiones 
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relacionados con su uso55. Finalmente recientemente se ha hecho hincapié en la 
presencia de anticuerpos contra la eritropoyetina y el riesgo de anemia aplásica 
autoinmune56-57. 
En los pacientes en los cuales se demuestra una carencia relativa de hierro está 
indica el inicio de tratamiento con el mismo. La vía de administración ha sido motivo de 
discusión, si bien actualmente se acepta que la vía endovenosa de hierro sacarato o 
hierro sucrosa son las preferibles por el perfil de biodisponibilidad y la reducida 
frecuencia de efectos adversos de las nuevas formulaciones58-61. El hierro endovenoso 
en sus primeras formulaciones (Hierro dextrán59) se asoció con una elevada frecuencia 
de reacciones tipo anafilácticas severas con casos de shock anafiláctico, broncospasmo 
y fallo multiorgánico59. Estas complicaciones parecen haberse revertido con las nuevas 
formulaciones (Gluconato férrico de sodio60, Sacarato ferroso61) que son las que 
habitualmente se utilizan en nuestro medio. Si bien los casos de hemocromatosis 
clínicamente evidente ocasionada por el tratamiento con hierro son anecdóticos, se ha 
comenzado a prestar atención a otras complicaciones vinculadas con su uso. Se ha 
reportado una mayor frecuencia de calcifilaxis62, complicaciones infecciosas63, 64 
(fundamentalmente bacterianas), cardiovasculares65 y neoplásicas66 derivadas de una 
sobrecarga del metal. Se han relacionado estas complicaciones con la presencia de un 
incremento del stress oxidativo67, 68 relacionado con la administración del hierro aún en 
las dosis habituales.  
En aquellos pacientes en los cuales se observa déficit funcional de hierro y 
consecuente resistencia a la acción de la eritropoyetina, el tratamiento ha sido motivo de 
controversias. Existen reportes que indican la utilización de hierro exógeno ante la 
imposibilidad de movilizar las reservas endógenas69, 70. También se ha reportado la 
utilización de movilizadores de metales pesados, en especial de deferroxamina, aunque 
esta última no ha logrado demostrar clara efectividad en este tipo de afecciones69-71. Por 
último, el ácido ascórbico ha demostrado en varios estudios mejorar esta utilización, 
mejorando los parámetros del metabolismo del hierro y reduciendo las dosis requeridas 




2. Fundamentos de la elección del 
tema. Vitamina C en pacientes en 
hemodiálisis 
 
2.1 Utilidad Clínica de la Vitamina C  
 De lo mencionado anteriormente se desprende que el paciente insuficiente renal 
crónico con anemia se halla mayormente recibiendo eritropoyetina y/o hierro. Sin 
embargo tal como se ha mencionado, estos fármacos no se hallan exentos de 
complicaciones e incrementan los costos del tratamiento. Es por esto que se impone la 
utilización de medidas tendientes a mejorar su utilización.  
 A estas observaciones se le suma la ya mencionada presencia de una mala 
utilización del hierro por parte del organismo en el contexto de la insuficiencia renal, 
con depósitos de hierro en niveles mayores del los establecidos para la población 
general. Tomando todo esto en conjunto,  si por algún medio se pudiera mejorar la 
disponibilidad del metal para su utilización por parte de la célula hemopoyética, podría 
reducirse al mismo tiempo el requerimiento de eritropoyetina como de hierro. 
 La necesidad de suplementar rutinariamente la vitamina C ha sido objeto de 
debate. Hay estudios que demuestran una pérdida incrementada de este micronutriente 
durante el tratamiento dialítico en estudios de larga data80-82, tal como ocurre con otras 
vitaminas hidrosolubles. Sin embargo el aporte de esta vitamina fue escasamente 
estudiada, fundamentalmente a través de reportes de casos83. De hecho actualmente, son 
pocos los centros que la utilizan y no se han reportado resultados consistentes a largo 
plazo.  
 Por último, se ha demostrado la presencia de una mayor stress oxidativo entre la 
población insuficiente renal crónica. Inicialmente se lo observó entre los pacientes bajo 
tratamiento dialítico, vinculándoselo al contacto periódico de la sangre con las 
membranas bioincompatibles del filtro de diálisis y a la solución de diálisis 
contaminada84, 85. Sin embargo esta observación se confirmó aun entre aquellos que no 
había llegado a un estadio terminal de la enfermedad86. Este estado inflamatorio se lo ha 
vinculado tanto con la anemia como con la elevada incidencia de complicaciones 
cardiovasculares. El ácido ascórbico ha demostrado una mejoría en los parámetros 
inflamatorios en la población general87. Esto no ha sido estudiado entre los pacientes 
con fallo renal terminal. Esto reduciría la formación de mediadores de la inflamación e 
interleuquinas, disminuyendo por ende uno de los factores involucrados en la resistencia 
a la eritropoyetina.  
 Por último reportes recientes demuestran la existencia de un estado inflamatorio 
crónico entre los pacientes hipertensos, objetivado entre otras cosas por un incremento 
en los valores de proteína C reactiva88. Dada la alta prevalencia de patología 
hipertensiva entre estos pacientes, este tipo de terapéutica agrega un nuevo factor de 
interés. 
 
2.2 Dosis en Diálisis 
La dosis a implementar es otra materia de discusión. Es sabido que el ácido 
ascórbico es metabolizado a oxalato por el organismo y que la vía de eliminación 
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principal de los mismos es la renal. Por tal motivo entre los pacientes con escasa 
función residual existe el riesgo de hiperoxalemia. 
Existen numerosos estudios que demuestran que su aporte es necesario entre 
pacientes en diálisis en pacientes del primer mundo. En pacientes de países en vías de 
desarrollo donde el acceso a una nutrición balanceada se halla más comprometido, no ha 
sido estudiado. 
La eficacia y la utilidad del ácido ascórbico en la anemia de los pacientes renales 
crónicos ha sido materia de debate, existiendo estudios con resultados contradictorios al 
respecto, en su mayoría estudios de corta duración (tres meses). En pacientes con signos 
claros de sobrecarga de hierro43, 44, es donde ha sido mayoritariamente estudiado su 
efecto y demostrado mayoritariamente su eficacia. No ha sido evaluada su utilidad en la 
población en diálisis general, independientemente del nivel de ferritina saturación de 
transferrina o ferremia, a pesar de los ya mencionados valores superiores a los 
considerados normales en la población general.  
La dosis de ácido ascórbico administrada a este grupo de pacientes es altamente 
variable. Si bien en general se administran entre 30069, 71, 76 y 500 mg posdiálisis61, 68, 
hay reportes donde se administran hasta 2000 mg, siempre por vía endovenosa89. Un 
solo estudio reportó que con una dosis de 300 mg pos diálisis no se observa un 
incremento en los niveles de oxalatos76, principal metabolito de la vitamina C  y factor 
de mayor preocupación en este grupo de pacientes cuya insuficiencia renal impide la 
correcta eliminación de estos metabolitos potencialmente deletéreos para el organismo.  
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3. Resumen sobre el estado actual del 
tema 
 
Al revisar la bibliografía existente sobre el tema se arriba a varias conclusiones 
1. La anemia en el paciente renal crónico es un hallazgo frecuente que favorece y 
empeora la afección cardiovascular, principal causa de mortalidad entre esta 
población. 
2. Gran parte de los casos de anemia se tratan con Eritropoyetina y/o hierro 
administrado en forma endovenosa. 
3. En los pacientes renales crónicos se aceptan internacionalmente la presencia de 
un déficit funcional de hierro, con evidencia de sobrecarga de sus depósitos, 
aceptándose  como “normales” valores que duplican y en algunos casos hasta 
cuadriplican los aceptados para la población general, al menos en cuanto a la 
ferritina sérica. 
4. La vitamina C ha demostrado ser de utilidad en el tratamiento de la anemia entre 
pacientes con sobrecarga de hierro, entendiendo por tal aquella que supera los 
valores (ya elevados) de ferritina con bajo nivel de utilización  del mismo 
evidenciado por el porcentaje de saturación de transferían. 
5. El stress oxidativo de estos pacientes se halla aumentado pudiendo ser uno de 
los condicionantes de la mala utilización de hierro. Por otra parte el stress 
oxidativo incrementado se relaciona con mayor incidencia de complicaciones 
cardiovasculares tanto en la población general como entre los pacientes renales 
crónicos. 
6. La vitamina C tiene efecto reductor del stress oxidativo en la población general 
y entre los sujetos en diálisis 
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4. Hipótesis de Trabajo 
 
 Se propone, al considerar todos los datos en conjunto, que gran parte de los 
pacientes en diálisis presentan mayor stress oxidativo, déficit funcional de hierro y 
resistencia a la acción de la eritropoyetina, hallándose expuestos a los riesgos ya 
mencionados de la administración de altas dosis de hierro y la antedicha eritropoyetina. 
Dado que la vitamina C ha demostrado ser efectiva en estos puntos, un uso generalizado 
de la misma, a dosis ajustadas a fin de evitar los riesgos de toxicidad, sería un 
interesante complemento en el tratamiento de la anemia de este grupo de pacientes, 











5.1 Objetivos Principales 
 
• Evaluar efectividad de dosis 
bajas de ácido ascórbico por 
vía Endovenosa en el 
tratamiento de la anemia en 
una población de pacientes 
en hemodiálisis.  
 
• Evaluar modificaciones en el 
requerimiento de hierro y 
eritropoyetina al finalizar el 
tratamiento con ácido 
ascórbico 
 
5.2 Objetivos Secundarios 
 
• Evaluar efecto del Ácido 
ascórbico sobre un marcador 
indirecto del estado 
inflamatorio del paciente 
(Proteína C Reactiva). 
 
• Evaluar efecto de Ácido 








Se realizó un estudio 
randomizado, controlado, cruzado, 
doble ciego sobre  pacientes que se 
hallaban en hemodiálisis en Diálisis 
Berazategui S.A. (Estudio 
unicéntrico) y que accedieron a 
participar del estudio, firmando un 
consentimiento escrito para 
participar del estudio. Se adjunta 
una copia del formulario (Pág. 22) 
No participaron pacientes en 
tratamiento de diálisis peritoneal. 
Se randomizó a los pacientes 
en dos grupos a través de programa 
informático y fue realizada por 
personal de enfermería de la 
unidad. Se los dividió en un Grupo I 
que recibió en la primera fase del 
estudio (3 meses) vitamina c 250 
mg pos diálisis (trisemanal) y un 
grupo control (Grupo II) que recibió 
en esta primera fase placebo 
(solución fisiológica) pos diálisis. En 
la segunda parte del estudio (Tres 
meses restantes) el grupo control se 
convirtió en grupo tratamiento y 
viceversa. Se diseñó un protocolo 
para la administración de la 
medicación de manera de evitar que 
ni el paciente ni el grupo tratante 
conozcan a que grupo pertenece el 
paciente.  
Previo a la randomización, se 
protocolizó la forma de 
administración de la vitamina C y 
solución fisiológica, respectando 
normas de bioseguridad tendientes 
a evitar el contacto entre los 
diferentes pacientes y el eventual 
contagio de patologías transmitidas 
por la sangre y fluidos. Se adjunta 
una copia del protocolo de 
administración de tanto la vitamina 
C como del placebo. Se realizaron 
también reuniones con personal de 
enfermería del centro de diálisis a 
fin de clarificar los conceptos del 
estudio, su carácter de doble ciego 
y la importancia de mantener en 
reserva tanto para los pacientes 
como para el personal médico, del 
grupo al cual pertenecía cada uno 
de los pacientes. Solamente se les 
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solicitó información en el caso de 
fallecimiento o aparición de 
complicaciones entre los pacientes. 
Se comparó entre los grupos edad, 
tiempo en diálisis, condición de 
diabético y género.  
Se consideraron al inicio del 
estudio, tres y seis meses variables 
clínicas, de laboratorio y 
terapéuticas. Dentro de las variables 
clínicas se consideró tiempo en 
diálisis (medido en meses), edad, 
peso (Kg), Índice de Masa Corporal 
(Kg/m2), Tensión arterial pre diálisis 
promedio del mes (Sistólica y 
diastólica, consignadas en mmHg). 
En cuanto a las variables de 
laboratorio se analizaron 
Hematocrito y Hemoglobina 
(Método: Contador Hematológico 
CELL-DYN 1700), Ferremia (en 
µg/dl, método Ferrozocina), TIBC 
(µg/dl, método Hidroxicarbonato 
Fe/Mg / Ferrozocina), saturación de 
Transferrina, Ferritina (Ƞg/ml, 
método MEIA) y Proteína C 
Reactiva Cuantitativa (mg/l, método 
Turbidimétrico).  
Se calculó media y desvío 
estándar para cada una de las 
variables discretas. Se realizó 
análisis estadístico mediante prueba 
t de Student para las variables 
paramétricas y de Chi cuadrado 
para las no paramétricas. El análisis 
estadístico se realizó mediante el 
software SPSS versión 11.0. En 
algunos casos en los cuales se 
observaron diferencias significativas 
entre grupos, con variables muy 
dispersas o con distribución 
asimétrica, se aplicó logaritmo 
natural para normalizarlas 
reiterando posteriormente el análisis 
estadístico. Se consideró como 
significativo un valor inferior a 
p<0,05.  
 
Dentro de cada grupo se 
consideraron los pacientes con 
sobrecarga de hierro y aquellos con 
reservas aceptables del metal. 
Estos dos últimos subgrupos se 
dividieron de acuerdo a los valores 
de Ferritina y TSAT considerados 
por las normas KDOQI 
estadounidenses (Kidney Diseases 
Outcomes Quality Initiative). La 
administración de eritropoyetina y 
de hierro se realizó siguiendo los 
criterios del médico actuante.  
 Al completar los tres meses 
de tratamiento se invirtieron los 
grupos, recibiendo en esta segunda 
etapa de tres meses, el Grupo I 
placebo pos diálisis y el Grupo II 
vitamina C.  
Una vez completada esta 
segunda fase, se dio como 
concluido el trabajo.  
Se realizó un seguimiento 
mensual consignando variables 
clínicas (peso, tensión arterial 
promedio pre diálisis, índice de 
masa corporal, ganancia de peso 
interdiálisis) y parámetros de 
laboratorio (Hb, Hto, calcio, fósforo, 
sodio, potasio). En forma trimestral, 
es decir al inicio, al momento del 
cambio de grupos y a la finalización 
del estudio se valoró TSAT, 
Ferritina, Ferremia y Proteína C 
reactiva cuantitativa. Se 
consideraron intercurrencias clínicas 
presentadas entre los pacientes 
participantes (internaciones, 
fallecimientos, complicaciones del 
acceso vascular).  
 Una vez finalizado el estudio, 
se realizó un análisis de siguientes 
subpoblaciones de pacientes: 
Pacientes con criterios de 
sobrecarga de hierro, con déficit 
funcional de hierro, pacientes con 
parámetros bioquímicos de 
inflamación, anémicos y no 
anémicos, pacientes sin 
requerimiento de hierro y pacientes 









Los resultados obtenidos se 
analizaron inicialmente en forma 
global considerando a los pacientes 
como un todo antes y después del 
tratamiento con placebo y vitamina 
C. Posteriormente se hizo un 
análisis entre los dos grupos antes y 
después del placebo y la vitamina C 
según Correspondiera. Finalmente 
se evaluó el efecto del tratamiento 
en subgrupos definidos como 
sobrecarga de hierro, déficit 
funcional de hierro, anémicos y no 
anémicos, grupo con datos de 
microinflamación y no inflamados y 
pacientes sin requerimiento de 
hierro o eritropoyetina al inicio del 
estudio.   
 
Análisis Global de los resultados 
 
 Sobre un total de 94 
pacientes que se hallaban en 
hemodiálisis en el mencionado 
centro, 61 accedieron a participar 
del estudio.  
 
Tabla 2. Datos Clínicos de los pacientes participantes 
(Media ± DS) 
Edad 56,52 ± 13,91 
T. en Diálisis (meses) 40.01 ± 24.76 
Masculinos 34 (55.74%) 
 
 
Hipernef: Hipernefroma, LES: Lupus 
Eritematoso Sistémico, NAE: 
Nefroangioesclerosis, NCT: Nefropatía Crónica 




El resumen de los datos 
epidemiológicos de los pacientes 
participantes se sintetiza en el 
Gráfico 2 y Tabla 2. 
 Un total de 8 pacientes 
(13.11%) no completaron el estudio. 
Cinco de ellos fallecieron, dos 
pacientes cambiaron de centro de 
diálisis y el restante fue sometido a 
trasplante renal. No se registró 
ningún abandono por parte de los 
pacientes así como tampoco se 
observaron complicaciones 
vinculables a la medicación o 
durante su administración.  
Se produjo un total de cinco 
fallecimientos, dos en el grupo I y 3 
en el grupo II. Cuatro fallecimientos 
en el grupo que recibía placebo y 
uno en el grupo con vitamina C (p 
no significativa). Las causales de 
óbito fueron un hipernefroma (ya 
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diagnosticado previo al inicio del 
estudio), dos episodios de muerte 
súbita, un abdomen agudo 
perforativo y una hemorragia 
digestiva post cirugía de 
descompresión medular cervical.  
Se registraron un total de 
siete internaciones, cuatro en el 
grupo vitamina C (un abdomen 
agudo, una cirugía programada de 
paratiroides, una cirugía 
programada de descompresión 
medular por hernia de disco 
cervical, una por fractura de cadera) 
y tres el grupo placebo (un 
abdomen agudo, dos cuadros de 
hipertensión endocraneana) Cabe 
destacar que los cuadros de 
hipertensión endocraneana se 
produjeron en el mismo paciente 
que ya poseía válvula de derivación 
ventrículo atrial. No hubo una 
diferencia significativa en cuanto a 
la incidencia de internaciones en 
uno y otro grupo. 
 Luego de la randomización 
inicial, se apreció una diferencia 
significativa respecto al tiempo en 
diálisis entre el grupo I vs el grupo II 
(32.45 vs 45.26 meses 
respectivamente, p <0,03). Dado 
que se trataban de variables 
asimétricas (Desvío estándar 17.34 
vs 28.52 respectivamente), se aplicó 
logaritmo natural a las variables, y al 
realizar el análisis posterior 
desapareció la significación 
estadística observada. Sin 
diferencias en otras variables 
clínicas o de laboratorio. Los 
resultados se exponen en las tablas 
3 y 4.  
 Tal como se expone en la 
tabla 5 y 6, al final del tratamiento 
tampoco se apreciaron diferencias 
significativas en ninguna de las 
variables clínicas ni bioquímicas de 







Tabla 3. Características de los grupos al inicio de la randomización. Variables Clínicas. 
Media ± Desvío estándar 
 Grupo I Grupo II P 
N 29 31  
Masculino/Femenino 18/11 16/15 NS 
Edad 55.42 ± 15.24 57.89 ± 12.75 NS 
T. en Diálisis 32.45 ± 17.34 45.26 ± 28.52 0,03* 
DBT 7/29 12/31 NS 
TAS 121.71 ± 19.3 127.66 ± 15.46 NS 
TAD 69.73 ± 9.31 73.31 ± 7.31 NS 
Peso 71.27 ± 16.04 72.57 ± 15.89 NS 
% Ganancia Interdialítica 2.95 ± 0.97 3.43 ± 0.94 NS 
IMC 26.2 ± 4.02 23.65  ± 0.91 NS 












Tabla 4. Características de los grupos al inicio de la randomización. Variables de 
laboratorio y de tratamiento. Media ± Desvío estándar 
 Grupo I Grupo II P 
Unidades/kg EPO 75.8 ± 22.92  80.14 ± 35.15 NS 
Dosis Hierro/Mes 165.52 ± 130.59  183.87 ± 102.92 NS 
Hematocrito (%) 31.48 ± 4.54 32.32 ± 5.98 NS 
Hemoglobina (g/l) 10.5 ± 1.53 10.78 ± 1.99 NS 
Ferremia 73.71 ± 20.09 68.9 ± 23.37 NS 
% Sat. Transferrina 32.41 ± 7.71  30.58 ± 11.49 NS 
Ferritina 783.31 ± 238.47 735.09 ± 320.33 NS 






 Posteriormente se separaron 
los resultados por grupos, aunque 
tampoco se pudieron objetivar 
diferencias entre ambos grupos 
antes y después del tratamiento con 
vitamina C respecto del los que 
recibieron placebo ni en cuanto a 
las variables clínicas, ni de 
laboratorio ni en la dosis de hierro y 
Eritropoyetina. Los resultados 
obtenidos durante la primera etapa 
(Grupo I recibiendo Vitamina C y 
Grupo II recibiendo placebo) se 




Tabla 5. Resultados de las principales variables Clínicas al final de la primera etapa del 
estudio (Grupo I Vitamina C, Grupo II Placebo). Media ± Desvío estándar 
 Grupo I Grupo II P 
TAS (mmHg) 120.48 ± 14.07 128.73 ± 20.44 NS 
TAD (mmHg) 69.28 ± 6.14 71.82 ± 8.18 NS 
Peso (kg) 70.21 ± 15.07 71.2 ± 16.18 NS 
% Ganancia Interdialítica 3.18 ± 1.12 3.54 ± 1.04 NS 
IMC (Kg/m2) 25.81 ± 3.65 26.37 ± 4.78 NS 
Óbitos (n/%) 1 / 3.44% 2 / 6.45% NS 
Internaciones (n/%) 2 / 6.88% 0 NS 
Transfusiones (n/%) 1 / 3.44% 0 NS 
Se consideró un valor de p significativo aquel inferior a 0.05. TAS: Tensión Arterial Sistólica, TAD: Tensión Arterial 













Tabla 6. Características de los grupos al final de la primera etapa de tres meses. 
Variables de laboratorio y de tratamiento. Media ± Desvío estándar 
 Grupo I Grupo II P 
Unidades/kg EPO 76.8 ± 45.03  69.29 ± 39.74 NS 
Dosis Hierro/Mes 78.57 ± 113.39  141.94 ± 143.23 NS 
Hematocrito (%) 33.59 ± 3.73 32.88 ± 4.47 NS 
Hemoglobina (g/l) 11.18 ± 1.22 10.93 ± 1.45 NS 
Ferremia 69.61 ± 19.46 68.42 ± 24.09 NS 
Transferrina 278.11 ± 57.37 267.97 ± 55.94 NS 
% Sat. Transferrina 26.96 ± 9.38  25.45 ± 7.78 NS 
Ferritina 1004 ± 408.56 1043 ± 434.03 NS 




En la segunda fase del 
estudio, tampoco se observaron 
diferencias de las variables 
estudiadas, clínicas, de laboratorio y 
de tratamiento. Los resultados se 
exponen en las tablas 7 y 8.   
Finalmente a modo de 
resumen se exponen en los 
Gráficos 2 a 10 la evaluación de las 
principales variables estudiadas a lo 






Tabla 7. Resultados de las principales variables Clínicas al final de la segunda etapa del 
estudio (Grupo I Placebo, Grupo II Vitamina C). Media ± Desvío estándar 
 Grupo I Grupo II P 
TAS (mmHg) 118.44 ± 12.41 126.23 ± 18.19 NS 
TAD (mmHg) 69.25 ± 6.25 72.14 ± 7.06 NS 
Peso (kg) 69.89 ± 15.14 68.26 ± 16.04 NS 
% Ganancia Interdialítica 2.86 ± 1.37 3.04 ± 1.09 NS 
IMC (Kg/m2) 25.65 ± 3.82 25.34 ± 5.17 NS 
Óbitos (n/%) 1 / 3.44% 1 / 3.22% NS 
Internaciones (n/%) 1 / 3.57% 3 / 10.3% NS 
Transfusiones (n/%) 0 2 / 6.89% NS 
Se consideró un valor de p significativo aquel inferior a 0.05. TAS: Tensión Arterial Sistólica, TAD: Tensión Arterial 






















Tabla 8. Características de los grupos al final de la segunda etapa de tres meses. 
Variables de laboratorio y de tratamiento. Media ± Desvío estándar 
 Grupo I Grupo II P 
Unidades/kg EPO 77.88 ± 35.99  85.53 ± 37.92 NS 
Dosis Hierro/Mes 92.59 ± 99.71  179.31 ± 144.86 NS 
Hematocrito (%) 30.93 ± 4.27 31.81 ± 6.39 NS 
Hemoglobina (g/l) 10.23 ± 1.37 10.55 ± 2.13 NS 
Ferremia 73.71 ± 21.29 75.61 ± 29.44 NS 
Transferrina 222.63 ± 29.33 225.96 ± 32.57 NS 
% Sat. Transferrina 33.08 ± 8.15 34 ± 13.24 NS 
Ferritina 706.21 ± 263.97 770.29 ± 294.39 NS 















































































Análisis en pacientes con 
sobrecarga de hierro 
 
 Ante la falta de respuesta en 
los parámetros mencionados 
previamente, se evaluó el efecto de 
la vitamina C en aquellos pacientes 
con signos de sobrecarga de hierro 
en los parámetros de laboratorio. 
Este subgrupo ha sido definido de 
varias maneras según el estudio 
considerado:  
- Valores de ferritinemia 
mayores de 1000 ɳg/ml91 
- Valores de ferritinemia mayor 
de 500 ɳg/ml92  
- Ferritinemia mayor de 300 
ɳg/ml con porcentaje de 
saturación de transferrina 
mayor de 30%.92 
 
Si bien algunos grupos 
consideran valores de porcentaje de 
saturación de transferrina 
superiores a 50%, este análisis no 
se realizó dado que ningún paciente 
de nuestra unidad cumplía este 
criterio93.   
 
En este contexto, se 
realizaron comparaciones entre los 
dos grupos teniendo en cuenta 
estas tres definiciones.  
No se apreciaron diferencias 
significativas en cuanto a las 
variables estudiadas al analizarlas 
según estos valores ni en la fase de 
grupos ni al analizarlos en conjunto 
antes y después de la vitamina C 
respecto de los que recibieron 
solución fisiológica.  
 
Análisis de pacientes con déficit 
funcional de hierro 
  
Se incluye en este grupo de 
pacientes, aquellos que si bien 
presentan reservas adecuadas del 
metal, éste no se halla disponible 
para la eritropoyesis. 
Es en este subgrupo de 
pacientes, donde la Vitamina C ha 
demostrado mayor eficacia en 
estudios previos y se definió como 
aquellos pacientes con valores de 
ferritinemia elevados (Se analizó 
con valores superiores a 500 y a 
300 ɳg/ml, según los datos de la 
bibliografía93) y porcentaje de 
saturación de transferrina bajos 
(inferiores a 20%93).  
Cabe acotar que el subgrupo 
que inicia el tratamiento con 
vitamina C es muy pequeño(n= 10, 
Grupo I=2, Grupo II; 8) pacientes 
cuando se considera como punto de 
corte una ferritina mayor a 500 
ɳg/ml y una saturación de 
transferrina menor de 20%, número 
que se reduce (n=9; Grupo I n=2, 
Grupo II n= 7) cuando se toma un 
valor de ferritina superior a 300 
ɳg/ml.  
Teniendo en cuenta estos 
datos, se apreció un significativo 
ascenso en los valores de ferremia 
antes y después del tratamiento con 
vitamina C en el Grupo II. Si bien la 
diferencia no fue significativa en el 
Grupo I analizado de forma aislada, 
al analizarlos globalmente, la 
significación se mantiene, aún luego 
de aplicar el logaritmo natural sobre 
las variables. En el grupo que 
recibió placebo se observó también 
una diferencia en el mismo sentido, 
siendo por esto que al comparar 
ambos grupos no se aprecien 








 Se observó una evolución 
similar en los valores de Saturación 
de transferrina con un ascenso 
significativo tanto en el grupo 
placebo como en el que recibió 
vitamina C, no observándose 
diferencias entre ambos (Gráficos 






















Gráfico 14. Saturación d  
Transferrina en paciente  
con déficit funcional de 





El resto de las variables no 









Análisis en pacientes con 
Proteína C reactiva elevada 
 
 Se analizaron los resultados 
de ambos grupos dividiendo a los 
pacientes según presentaran o no 
elevación de los valores de Proteína 
C reactiva previa a la administración 
de vitamina C. Se consideró como 
punto de corte, el valor de 6 mg/l, tal 
lo establecido por el método de 
laboratorio utilizado (Turbidimétrico).  
 No se apreciaron diferencias 
en cuanto a la proporción de 
pacientes con PCR elevada entre 
ambos grupos al iniciar tanto la 
primera (Grupo I 13/29; 44.82%; 
Grupo II 11/31; 35.48%) como la 
segunda etapa (Grupo I 15/28; 
53.57%; Grupo II 13/30 43.33%) 
Si bien en ambos grupos 
tomados individualmente (Grupo I 
25.52 a 13.98; Grupo II 23.62 a 
19.4) y en conjunto (29.06 a 16.5), 
se observó una tendencia a la 
disminución en los valores de PCR 
antes y después de la 
administración de vitamina C, estos 
resultados no  alcanzaron 
significación estadística entre sí y al 
compararlos con los que recibieron 
placebo. Cabe destacar que entre 
los que recibieron placebo, los 
valores de PCR permanecieron 
similares (pre 21.91; pos 20.54). 
 En el resto de las variables, 
tampoco se pudo apreciar cambios 
antes y después de la 
administración de vitamina C o 
placebo ni en el análisis individual ni 
luego del análisis global.    
  




 Se realizó también el análisis 
estadístico separando a los 
pacientes según estuvieran o no 
anémicos al momento del estudio. 
Se analizaron por un lado los 
resultados en cada uno de los 
grupos y luego un análisis global. 
Se tomó como división entre 
anémicos y no anémicos, los 
valores indicados por las normas K-
DOQI, es decir un hematocrito 
inferior a 33% o bien una 
hemoglobina inferior a 11 g/dl. Se 




Se apreció un ascenso 
significativo en los valores tanto de 
hemoglobina como de hematocrito 
antes y después de la 
administración de vitamina C en 
ambos grupos. Por otra parte no se 
observó una modificación de estos 
parámetros en la población que 
recibió placebo. Al analizar en forma 
global a ambos grupos antes y 
después de la administración de 
vitamina C o placebo, no se 
apreciaron diferencias significativas 
entre ambos grupos, si bien el grupo 
con vitamina C tendió a tener 
mejores valores de estas variables. 
Los Resultados se resumen en los 































Esta tendencia se confirma al 
analizar los resultados según los 
valores de hemoglobina, si bien en 
el análisis de ambos grupos en 
conjunto no se encontraron 
diferencias significativas entre antes 


























 Si bien se aprecia una 
tendencia a valores más altos de 
hemoglobinemia en el grupo que 
recibe vitamina C, ésta observación 
no alcanza significancia estadística.
 
 
Al obtener estos resultados, se 
intentó establecer si se observaban 
diferencias entre grupo tratamiento 
y placebo analizando el delta de 
hematocrito y hemoglobina (Valor 
post – Valor pre tratamiento o 
placebo). Tampoco se obtuvieron 
diferencias significativas al 
analizarlo de este modo (Gráficos 
21-23), si bien se aprecia una 
tendencia al aumento en los valores 
de hematocrito y hemoglobina entre 
aquellos que recibieron Vitamina C, 


















 Finalmente se analizó el 
efecto de la vitamina C o placebo 
entre aquellos pacientes que no 
presentaban anemia, definida como 
hemos mencionado, al inicio de la 
randomización. Se apreció, entre el 
grupo que recibió placebo, una 
caída más acentuada en la serie 
roja, definida  tanto por hematocrito 
como por hemoglobina, que alcanzó 
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significación estadística, que se 
mantuvo aún luego de aplicar 
logaritmo natural sobre estas 
variables dispersas. Sin embargo no 
se mantuvo al analizar los grupos 
como un todo (Gráficos 23-26). No 
se apreciaron diferencias 
significativas en cuanto a dosis de 
hierro o eritropoyetina.  













Se evaluó también el delta de 
hematocrito y hemoglobina en estos 
pacientes. Si bien se observó una 
menor disminución en los valores de 
serie roja en el grupo que recibió 
vitamina C respecto del que recibió 
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Placebo con significancia 
estadística, esta diferencia no se 
sostuvo en la segunda etapa del 
tratamiento y no fue suficiente para 
alcanzar una diferencia significativa 




 Por último, al analizar la 
evolución de la proteína C reactiva 
en este subgrupo de pacientes, se 
apreció un descenso significativo en 
los valores entre los que recibieron 
vitamina C (Gráfico 29). Por el 
contrario, en los que recibieron 
placebo se observó un aumento no 
significativo en los valores de esta 
variable (Gráfico 30). No se 
pudieron demostrar otras 







 En los últimos años han 
surgido estudios demostrando la 
utilidad de la vitamina C en el 
tratamiento de la anemia en 
pacientes con insuficiencia renal 
crónica terminal en plan de 
hemodiálisis94-96. Se ha hecho 
especial énfasis en la utilidad de 
este fármaco en el tratamiento de la 
anemia refractaria al tratamiento 
con hierro y Eritropoyetina y datos 
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de laboratorio compatibles con mala 
utilización de hierro75-79, 94-96.   
Un solo estudio intentó 
establecer la utilidad de la vitamina 
C al utilizarla en la población en 
hemodiálisis en general79. Sin 
embargo, se utilizaron dosis 
elevadas (500mg pos diálisis) 
durante tiempo prolongado (6 
meses) sin la concomitante 
determinación de niveles de oxalato. 
Esto, según ha sido señalado por 
Tarng76, conlleva un elevado riesgo 
de hiperoxalemia en esta población 
de pacientes generalmente anúrica. 
Reportes recientes apoyan este 
punto de vista77, 97. En el estudio 
mencionado se observó un ascenso 
en los niveles de saturación de 
transferrina con un incremento 
significativo en los niveles de Hb y 
Hto79. Estos resultados no se 
observaron en nuestro estudio que 
utilizó dosis más bajas y tiempos 
más cortos de tratamiento, con el 
objeto de evitar la eventual toxicidad 
por oxalatos, cuyos niveles en 
sangre no pudieron ser 
determinados.  
No se observaron diferencias 
significativas respecto de los valores 
tensionales antes y después de la 
administración de vitamina C. Si 
bien la información a este respecto 
es contradictoria, existen reportes 
de mejoría de los controles 
tensionales en población general88, 
99 que no se observaron en este 
estudio. 
Tampoco se apreciaron 
diferencias de significación en los 
niveles de Proteína C reactiva en 
sangre como pudo determinarse en 
otras poblaciones de pacientes98. 
El efecto de la vitamina C en 
poblaciones en hemodiálisis no 
anémicas (según lo establecido por 
las normas K-DOQI43), a nuestro 
conocimiento, no ha sido evaluado. 
Habitualmente, en pacientes que 
han alcanzado el valor objetivo de 
serie roja, lo que suele ocurrir es la 
consiguiente reducción en la dosis 
de hierro y/o eritropoyetina. Esto 
halla justificativo, al menos  
parcialmente en los estudios que 
reportan una mayor mortalidad y 
tasa de complicaciones entre 
pacientes con “normalización” de los 
valores de hemoglobina45, 46. En 
estos pacientes se observó una 
tendencia a una reducción más 
lenta de los valores de hematocrito 
y hemoglobina entre aquellos que 
recibieron vitamina C, respecto de 
los que recibieron placebo, así 
como una tendencia a menores 
valores de Proteína C reactiva. 
 
Conclusiones 
En cuanto a los objetivos 
principales, no se pudo demostrar 
que la utilización de ácido ascórbico 
en forma universal para los 
pacientes que se halla bajo 
tratamiento hemodialítico, sea de 
utilidad en la mejoría de los 
parámetros hematológicos 
evaluados. Tampoco se pudo 
demostrar como se pretendía, que 
este tratamiento ayude a reducir la 
dosis de Hierro y/o eritropoyetina.  
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Al realizar el análisis por 
subgrupos de pacientes, no se pudo 
apreciar que el tratamiento con 
vitamina C sea de utilidad en 
pacientes con signos de sobrecarga 
de hierro, déficit funcional de hierro 
o aquellos con valores elevados de 
proteína C reactiva.  
Sí se apreció un ascenso en 
los valores de serie roja en aquellos 
pacientes que previo al tratamiento, 
se hallaban en el rango de anemia, 
en quienes se evidenció 
fundamentalmente un ascenso 
significativo en los valores de 
hematocrito. 
En los pacientes que no 
presentaban anemia al inicio de la 
administración se observó una 
tendencia a una menor caída del 
hematocrito entre los que recibieron 
vitamina C por sobre los que 
recibieron placebo. Finalmente en 
este grupo de pacientes, se apreció 
un descenso en los valores de 
Proteína C reactiva asociada al 
tratamiento con Vitamina.  
Con respecto a los objetivos 
secundarios, al analizar los 
resultados entre aquellos pacientes 
que se hallaban con valores 
elevados de Proteína C reactiva 
antes del inicio del estudio, no se 
observaron mejoría significativa en 
cuanto a valores de serie roja o 
parámetros de tratamiento de la 
anemia. Sin embargo uno podría 
presumir que dado el efecto 
reductor de los parámetros 
inflamatorios en aquellos que 
revieron vitamina C se prolongaran 
en el tiempo, esto podría conllevar a 
una posterior mejoría en los 
parámetros de la serie roja y dosis 
de tratamiento.  
Los valores de tensión 
arterial, no se vieron modificados 
por el tratamiento en ninguna de los 
subgrupos del estudio.  
 Cabe acotar que la falta de 
resultados obtenidos pudo deberse 
por una parte a las dosis bajas 
utilizadas de vitamina C y el tiempo 
corto de tratamiento. Sin embargo al 
carecer de la posibilidad de medir 
oxalemia, y habiéndose demostrado 
seguridad con dosis de 300 mg tres 
veces por semana en otros estudios 
que sí lograron medirlos, se decidió 
por este esquema a fin de no 
agregar riesgos innecesarios. Por 
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7. Infraestructura Básica 
 
El estudio se realizó en un centro de diálisis de la localidad 
bonaerense de Berazategui. Actualmente cuenta con una totalidad de 96 
pacientes en tratamiento sustitutivo de la función renal mediante 
hemodiálisis y diálisis peritoneal. Se consideraron aquellos pacientes 
que se hallan en tratamiento hemodialítico y accedieron a participar del 
estudio. 
 Se realiza en todos los casos sesiones trisemanales de 
hemodiálisis durante un lapso mínimo de cuatro horas. Todas las 
máquinas son marca Nipro, modelo SURDIAL, con proporcionador y 
control de ultrafiltración. Se programa en todos los casos un sodio en el 
baño de diálisis de 135 mEq/l y un bicarbonato de 35 mEq/l. Se utilizan 
filtros de triacetato de celulosa que se reutilizan en forma manual. 
 El centro cuenta con una planta de 140 metros cuadrados, con 
capacidad para 21 sillones de diálisis en forma simultánea (17 sillones 
en la sala general y tres en sala de aislados para pacientes 
infectocontagiosos). Al momento del estudio no hay pacientes en la sala 
de aislados. Cuenta con una planta de tratamiento de agua compuesta 
por filtro de arena, filtro de carbón activado, ablandador, ósmosis y 
ultrafiltro. 
 La medición de la tensión arterial se realiza previa a la colocación 
de agujas en el acceso vascular y posteriormente en forma horario o 
según requerimiento del paciente. Se considerará el valor de tensión 
arterial promedio pre diálisis de todo el mes como valor tensional final. 
 El peso que se tendrá en cuenta a fin de considerar el índice de 
masa corporal es el peso promedio pos diálisis del mes previo.  
 La extracción de sangre para determinación de laboratorio se 
realizará en la sesión de mitad de semana (Días miércoles o jueves, 
según el turno de diálisis del paciente), previo a la diálisis.  
 La bibliografía con que se cuenta fue seleccionada a través del 
sitio www.pubmed.org de donde se tomaron los abstracts. Los artículos 
fueron conseguidos a través de médicos conocidos que  compran las 





Se aprovecharon recursos existentes en el centro de diálisis, con la 
expresa autorización del director del centro, así como las determinaciones 
realizadas en forma rutinaria a este grupo de pacientes. Se entiende por 
recursos del centro infraestructura edilicia, tecnología aplicada al tratamiento, 
recursos humanos (Técnico, Médico), así como las determinaciones rutinarias 
a este grupo de pacientes.  
La vitamina C y las determinaciones realizadas fuera del protocolo de 








Tabla1. Valores hematológicos en población general y pacientes IRC 
 Población General Pacientes IRC 
Hemoglobina Hombres  13-16 g/dl 
Mujeres    12-16 g/dl 
Superior a 11 g/dl 
Ambos Sexos 
Hematocrito Hombres   40-52 %  
Mujeres     36-48% 





Tabla 2. Metabolismo del hierro. Valores para considerar la presencia de 
ferropenia en la población general y en pacientes IRC. 
 Población General Pacientes IRC 
Ferritina Sérica Hombres Menor 10 ugr/l 
Mujeres premenopáusicas <5 
ugr/l 
Mujeres posmenopáusicas < 10 
ugr/l 
Se consideran normales 
valores entre 200-500 
ugr/l 
Ferremia Hombres <14 umol/l 
Mujeres <11 umol/l 
Sin valor definido 
Capacidad de 
fijación de hierro 
sérico 
Mayor de 75 umol/l Sin valor definido 
TSAT  Entre 20 y 50% 
Eritrocitos 
hipocrómicos 















 Dejo constancia que accedo a participar del Plan de tesis doctoral de 
Marcelo Fabián Taylor.  
Se me ha informado que participaré de un estudio de seis meses de 
duración en total destinado a evaluar la efectividad de la vitamina C en el 
tratamiento de la anemia vinculada a mi enfermedad renal. El medicamento 
mencionado (Vitamina C) se haya ampliamente estudiado, siendo actualmente 
de venta libre en el mercado. Durante décadas ha sido evaluado y no ha 
demostrado toxicidad a las dosis adecuadas. Se me será administrada a una 
dosis que ha demostrado ser segura para pacientes con insuficiencia renal 
como yo en estudios internacionales. Esta dosis será de 250 miligramos, 
incluso inferior a los 300 mg que consta en algunos estudios. Se me 
administrará en forma endovenosa al finalizar la diálisis, sin requerir de la 
colocación de otras agujas. Recibiré este medicamento durante un lapso de 
tres meses, los tres meses restantes se me administrará suero. No sabré si los 
primeros tres meses recibí suero o vitamina C hasta una vez finalizado el 
mismo. Esto tiene por objetivo, según se me informó, mejorar la calidad del 
estudio. La dosis y cantidad de otras medicaciones se me seguirán 
administrando según el criterio del médico actuante como ha sucedido hasta la 
fecha. Se me realizarán análisis  de sangre extras, sin que esto requiera de una 
nueva extracción de sangre más que la que se me realiza mensualmente en 
este centro. Se me informó que la participación del presente estudio no es 
obligatoria y que puedo rehusar de continuar participando cuando yo lo desee, 
aún cuando el estudio no haya concluido. Se observará la presencia de 
eventuales complicaciones que puedan vincularse al medicamento y de 
detectarse algún tipo de riesgo, el estudio será suspendido.  
Se me informó también de los potenciales beneficios de la vitamina C 
respecto de la disminución en la frecuencia de calambres, incremento en la 
defensa contra infecciones y mejoría de algunas enfermedades 
cardiovasculares, efectos que serán estudiados durante este lapso.  
 No deberé abonar ninguna suma de dinero por participar del mismo y 
por el contrario tampoco se me recompensará monetariamente, dado que el 
objetivo es mejorar mi calidad de vida. 
 
 






























ERITROCITARIA IL-3; IL-4; GN-CSF + EPO IL-3 y G-SCF 
IL-1 
IL-6 
Gráfico 1 – Esquema de Eritropoyesis, 
factores de crecimiento y hormonas 
que inciden en su regulación90. 
STEM CELL: Célula madre progenitora. CFU-M Célula germinal mieloide. BFU-E: Células formadoras de 
colonias eritroides en forma de estallido. CFU-E: Colonias formadoras maduras. FNT: Factor de necrosis 
tumoral. G-CSF: Factor de crecimiento de las células pluripotentes. IGF: Factor de crecimiento insulínico. IL-
1, IL-4, IL-6: Interleuquinas 1, 4 y 6 respectivamente. INT γ: Interferón gamma. PTH: Parathormona. TGF-β: 
Factor de crecimiento transformante beta.  
